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Diagnostyka zakażeń ludzkim wirusem 
T-limfotropowym (typu I i II)
Ludzki wirus T-limfotropowy (HTLV) to retro-
wirus należący do Oncovirinae, który bierze udział 
w patogenezie chorób rozrostowych. Wyróżniono 
dwa typy wirusa — HTLV-I i HTLV-II — posiadają-
ce otoczkę lipidową, których zmienność genetyczna 
wynosi około 30% [1]. HTLV-I wykazuje tropizm 
do limfocytów T CD4+, natomiast HTLV-II do 
limfocytów T CD8+ [2].
Zakażenie HTLV nie jest powszechne. HTLV-I  
występuje endemicznie na Karaibach, w  Afry-
ce międzyzwrotnikowej, południowo-zachodniej 
Japonii, Ameryce Południowej, Rumunii [3], na-
tomiast występowanie HTLV-II wykazano wśród 
niektórych plemion zamieszkujących Amerykę [4].
Szacuje się, że nawet do 20 milionów ludzi na 
świecie jest zakażonych HTLV [5]. Okres latencji 
wynosi 30–40 lat, u maksymalnie 5% zakażonych 
może rozwinąć się choroba rozrostowa [6]. Prze-
niesienie zakażenia HTLV może nastąpić z matki 
na dziecko podczas karmienia piersią, w  trakcie 
podawania dożylnie narkotyków, drogą seksualną, 
podczas transfuzji krwi i jej składników [7]. Opisano 
przypadki transmisji HTLV-I z przeszczepianymi 
narządami [8, 9], hematopoetycznymi komórkami 
macierzystymi [10]. Prawdopodobieństwo prze-
niesienia zakażenia HTLV-I w  trakcie transfuzji 
przez składniki komórkowe wynosi 20–60% [6]. 
Stwierdzono, że ≥ 9 × 104 komórek z HTLV-I może 
spowodować zakażenie u biorcy w wyniku transfu-
zji [13]. Ryzyko przeniesienia zakażenia HTLV-I/II 
przez krew jest ograniczane metodami inaktywacji 
i  leukoredukcji [11, 12]. Przetaczanie ubogoleu-
kocytarnych koncentratów krwinek czerwonych 
i płytkowych zmniejsza ryzyko transmisji HTLV-I/II 
podczas transfuzji.
Wykazano związek etiologiczny HTLV-I z bia-
łaczką T-komórkową dorosłych, mielopatią/tro-
pikalną spastyczną paraparezą, chorobami reu-
matologicznymi, zapaleniem mięśni, polineuro-
patią [7]. Przypuszczalnie HTLV-II odgrywa rolę 
w  indukowaniu białaczki włochatokomórkowej 
z limfocytów T [6].
Diagnostyka zakażenia HTLV-I/II opiera się na 
badaniu markerów serologicznych i molekularnych. 
Wynik reaktywny należy potwierdzić testem uzu-
pełniającym, na przykład Western blot. Badanie mole-
kularne pozwala wykryć kwasy nukleinowe wirusa. 
Postępowanie diagnostyczne w przypadku HTLV-I/II 
przedstawiono na rycinie 1.
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Rycina 1. Postępowanie diagnostyczne w  przypadku 
HTLV-I/II; http://htlvaware.com
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Wynik dodatni — zakażenie hTLv
Wynik niejednoznaczny  
— możliwe zakażenie hTLv
PCR
Pomiar ilościowy prowirusowego DNA 
w komórkach krwi
Wynik reaktywny Wynik niereaktywny
Test potwierdzenia
Badania przeglądowe HTLV-I/II u dawców krwi 
są prowadzone w krajach o wysokim lub rosnącym 
ryzyku wystąpienia HTLV-I/II, na przykład w Afryce 
Środkowej, na Wyspach Kanaryjskich, w Japonii, 
Francji, Szkocji i Walii [7, 14]. W Polsce badania 
HTLV-I/II u dawców krwi nie są wykonywane ruty-
nowo, bowiem brakuje danych wskazujących na istot-
ną częstość zakażeń HTLV. Wobec coraz częstszych 
podróży, jak również zwiększonej migracji ludności 
ważne jest śledzenie sytuacji epidemiologicznej.
Zgodnie z Dyrektywą 2006/17/WE i 2012/39/ 
/UE badaniom laboratoryjnym w kierunku HTLV-I   
poddaje się dawców tkanek/komórek zamieszku-
jących tereny o wysokiej zachorowalności, pocho-
dzących z  takich terenów lub których partnerzy 
seksualni albo rodzice pochodzą z takich terenów. 
Dodatni wynik badań laboratoryjnych HTLV-I wy-
klucza dawstwo tkanek, komórek (wyjątkiem są 
komórki rozrodcze) [15, 16].
Diagnostyka zakażenia parvowirusem B19
Parvowirus B19 to erytrowirus, którego re-
plikacja zachodzi w prekursorowych komórkach 
erytroidalnych w szpiku. W transfuzjologii bez-
otoczkowy wirus jest usuwany z osocza metodą 
nanofiltracji.
Zakażenia B19V są powszechne. Do przenie-
sienia wirusa dochodzi przede wszystkim drogą 
kropelkową, ale także przez łożysko od matki do 
płodu. Opisywane są również przypadki transmisji 
w wyniku transfuzji zakażonej krwi i jej składników, 
produktów krwiopochodnych, z przeszczepianymi 
tkankami, narządami [17, 18]. Warto podkreślić fakt 
obserwowania przypadków przeniesienia zakażenia 
przez transfuzje u pacjentów z obniżoną odpornoś-
cią [19]. Chorzy, którym często przetacza się krew, 
należą do grupy zwiększonego ryzyka zakażenia 
B19V [20].
Zakażenie B19V może spowodować groźne 
powikłania u osób z obniżoną odpornością (prze-
wlekłą i głęboką niedokrwistość, aplazję) i nasiloną 
erytropoezą (przełom aplastyczny). U seronega-
tywnych kobiet w ciąży może dojść do poronienia, 
nieimmunologicznego obrzęku płodu [17].
Diagnostyka zakażenia B19V opiera się na wy-
krywaniu swoistych przeciwciał oraz DNA wirusa. 
Test Western blot pozwala potwierdzić swoistość prze-
ciwciał oraz określić awidność anty-B19V IgG. U osób 
z obniżoną odpornością zaleca się wykonywanie badań 
opartych na detekcji DNA wirusa.
W  Polsce obowiązują badania DNA B19V 
u dawców krwi, których osocze jest wykorzysty-
wane do produkcji immunoglobulin anty-D oraz 
anty-HBs. Zgodnie z  Farmakopeą Europejską 
w pulach osocza do produkcji immunoglobuliny 
anty-D stężenie DNA B19V nie może przekroczyć 
poziomu 104 IU/ml.
Obecnie nie ma jednoznacznych międzynaro-
dowych zaleceń dotyczących postępowania z daw-
cami krwi, u których wykryto DNA B19V przy 
okazji badań osocza przeznaczonego do frakcjono-
wania. Mając na uwadze bezpieczeństwo biorców 
krwi w Polsce, w przypadku wykrycia DNA B19V 
u dawcy należy go zdyskwalifikować na minimum 
12 miesięcy. Ujemny wynik badania kontrolnego 
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wykonanego w Instytucie Hematologii i Transfu-
zjologii umożliwia ponowne oddawanie krwi przez 
dawcę [21].
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